
1 Saber, Vol. 10, N" 2, 1998 NOTA 1 

PERFIL LIPÍDICO EN INDIVIDUOS CON SÍNDROME DE DOWN 

Lourdes Figuera y Milagros Fariñas* 

El Síndrome de Down representa la anomalía más co­
mún y mejor conocida de los síndromes cromosómicos. 
Se caracteriza por la presencia de un cromosoma extra a 
nivel del par 21 en los individuos que lo padecen. Se 
puede identificar habitualmente en el momento del naci­
miento, o poco tiempo después del mismo, debido a que 
cursa con un conjunto de manifestaciones clínicas y fun­
cionales. Estas últimas comprenden una serie de patolo­
gías asociadas a los órganos de los sentidos, defectos car­
díacos, trastornos hematológicos, gastrointestinales, 
cardiopulmonares, endocrinológicos y metabólicos 
(Scoggin, 1982). 

Estudios realizados han permitido comprobar que los 
individuos con síndrome de Down presentan una serie 
de alteraciones lipídicas tales como: incremento de los 
niveles de triglicéridos, lipoproteínas de muy baja densi­
dad (VLDL), lipoproteínas de alta densidad (HDL) y ci­
fras normales de colesterol total (Salo et al., 1979). 

Estos hallazgos son considerados como uno de los prin­
cipales factores de riesgo para la fo rmación de 
aterosclerosis en la población en general y, por ende, en 
el padecimiento de enfermedades cardiovasculares. Sin 
embargo en individuos con esta anomalía cromosómica 
la presencia de bajos niveles de HDL no incrementa la 
frecuencia de mortalidad debido a enfermedades 
cardiovasculares (Steenkamp et. al., 1990). 

A pesar de las alteraciones en el metabolismo de los 
lípidos en este grupo de individuos con síndrome de Down, 
estudios anatomopatológicos postmortem revelan ausen­
cia de lesiones ateroscleróticas y una baja frecuencia de 
mortinatos por esta causa (Murdoch et. al., 1977). Esto 
podría explicarse a través del rol de la peroxidación 
lipídica y sus implicaciones en el proceso de aterogénesis. 
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' La peroxidación de los lípidos expuestos al oxígeno pro-
ducen un continuo flujo de radicales libres, agentes quí­
micos extremadamente nocivos que envejecen y deterio­
ran el endotelio tisular. Las enzimas su peróxido dismutasa 
y glutatión peroxidasa intervienen en la autooxidación 
de los lípidos, proporcionando una línea de defensa para 
nuestro organismo, evitando así la formación de ateromas. 
Los fibroblastos de los pacientes con síndrome de Down 
tienen una actividad incrementada de la superóxido 
dismutasa, enzima relacionada con el metabolismo del 
oxígeno radical. El gen para esta enzima se encuentra 
localizado en el cromosoma 21, por lo que un aumento 
en la actividad de esta enzima es debido probablemente a 
la presencia de un cromosoma 21 extra que se encuentra 
en los pac ientes que pre sentan esta anomalía 
cromosómica; igualmente los fibroblastos de estos indi­
viduos también tienen una actividad incrementada de la 
glutatión peroxidasa, otra enzima que participa en el 
metabolismo de la peroxidación de los lípidos. (Anneren, 
1987). 

La ausencia de información a nivel nacional sobre las 
variaciones de los parámetros lípidicos de importancia 
clínica en individuos con síndrome de Down, ha permiti­
do realizar un estudio al respecto, cuyo objetivo fue de­
terminar el perfillipídico y lipoproteico en pacientes con 
síndrome de Down y compararlos con una población con­
trol. 

La investigación fue real izada en 25 individuos con 
síndrome de Down, de ambos sexos con edades compren­
didas entre los 18 y 48 años, provenientes dellnstituto de 
Educación Especial «Sucre» y del Taller de Educación 
Especial y Laboral «Manzanares», de la ciudad de 
Cumaná, Estado Sucre. También fue analizado un grupo 
de 30 individuos clínicamente sanos, de ambos sexos, 
con edades comprendidas entre 20 y 50 años con caracte­
risticas demográficas y socioculturales similares y com­
parables con el grupo control. Los individuos controles 
fueron seleccionados dentro del mismo grupo familiar de 
los pacientes con esta anomalía cromosómica, con la fi­
nalidad de depurar la muestra y evitar factores indivi­
duales o ambientales que pudieran explicar diferencias 
en el perfil lipídico. 
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A cada individuo se le tomó una muestra sanguínea 
por punción venosa. Con el suero obtenido se cuantifica­
ron los parámetros lipídicos: colesterol total por el méto­
do enzimático de la colesterol esterasa-colesterol 
oxidasa(Rautela y Liedtke, 1978), triglicéridos por el 
método enzimático de la glicerol oxidasa (Tiffany et.al., 
1974), HDL por el método enzimático propuesto por 
Grove (1979), LDL mediante la fórmula de Friedewald 
et al., ( 1972), VLDL a través de la técnica de Riflcing 
( 1970), Colesterol total!HDL y LDL/HDL. 

Los resultados obtenidos fueron sometidos a un análi­
sis estadístico utilizando la prueba t-Student (Sokal y 
Rohlf, 1969) encontrándose diferencias significativas en 
los parámetros lipídicos: HDL (Tabla 1), LDL (Tabla 11), 
relación colesterol totai/HDL (Tabla III) y LDLIHDL (Ta­
bla IV). 

TABLA J. Variaciones de la concentración de lipoproteinas de alta 
densidad (HDL) en el grupo control y en el grupo de pacientes con 

síndrome de Down. 

Grupo X Rango S t 

Control 43,7 30-64 7,77 4,13 ... 

Pacientes 34,84 22-49 8,12 
-- -------

TABLA II. Variaciones de la concentración de lipoproteínas de baja 
densidad (LDL) en el grupo control y en el grupo de pacientes con 

síndrome de Down. 

-
Grupo X Rango S t 

Control 102,8 47-137 19,86 3,34 ••• 

Pacientes 128,52 76-229 36,15 

TABLA lll . Variaciones de la relación colesterol totai/HDL en el 
grupo 
control y en el grupo de pacientes con síndrome de Down. 

-
Grupo X Rango S t 

Control 3,88 2,48-4,76 0,6 3,97 ... 

Pacientes 5,66 3,21- 12,04 2,37 

' TABLA IV. Variaciones de la relación LDL/HDL en el grupo con-
trol y en el grupo de pacientes con síndrome de Down. 

Grupo X Rango S t 

Control 2,41 1,13- 3,29 0,57 4,22 ... 

Pacientes 4,05 1,87- 9,54 2,04 
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La reducción de los niveles de HDL en los pacientes 
con síndrome de Down podria explicarse en base a las 
consideraciones de Kaplan y Pesce ( 1991 ): tanto las HDL 
como la lecitina-colesterol aciltransferasa (LCA T) son 
componentes del complejo colesteril éster para la forma­
ción de ésteres de colesterol. La LCATcataliza la transfe­
rencia de un residuo de ácido graso desde la lecitina al 
colesterol libre en el plasma. Como las lipoproteínas 
preferencial es de la LCA T son las HDL, la mayor parte 
del colesterol esterificado se forma a partir de éstas, para 
luego ser transferido directamente hacia los tejidos 
adiposos o hacia el hígado a través de receptores no iden­
tificados o indirectamente a las VLDL o LDL, de tal ma­
nera que la Apo A-1 (principal componente proteico de las 
HDL) activa la LCA T. Una reducción de la misma ha sido 
econtrada en los pacientes con síndrome de Down 
(Pueschel et al., 1992) conllevando a una reducción en la 
actividad de la LCA Ty de la tasa de síntesis de HDL. 

De acuerdo con los resultados de trabajos anteriores, 
donde no se comprueba aterosclerosis importante en las 
coronarias de los individuos con síndrome de Down (Yla­
Herttuala et al., 1989), se puede sugerir que a pesar de 
un valor absoluto disminuido de las lipoproteínas de alta 
densidad (HDL ), debe predominar la subfracción realmen­
te protectora (HDL2), razón por la cual en estos individuos 
no se ha evidenciaao formación de ateromas. 

Las LDL se forman casi exclusivamente en la circu­
lación a partir de las VLDL. El hecho de que su precur­
sor inmediato, las VLDL se encuentre dentro de los valo­
res de referencia normales, permite inferir que el aumen­
to de estas lipoproteínas puede deberse fundamentalmente 
al proceso de eliminación, bien sea por alteraciones de 
las células con función eliminadora o degradadora como 
son Jos monocitos, o por deficiencia de receptores especí­
ficos de LDL sensibles a la ApoB. 

Estos datos permiten descartar de que el perfillipídico 
de un individuo con síndrome de Down corresponda a 
cualquier cuadro de dislipidemia. Además, permite dar a 
conocer al personal de salud el hecho de que estos pa­
cientes pueden presentar alteraciones en el valor absolu­
to de las lipoproteínas sin que éste se correlacione clínica 
ni anatomopatológicamente con enfermedad ateros­
clerótica, lo que orienta al médico al momento de instalar 
una terapia. 
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